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La coagulación intravascular diseminada es un estado alterado de la coagulación secundario a cuadros inflamatorios locales o sistémicos. 
Se caracteriza por un aumento de la coagulación y una inadecuada fibrinólisis endógena que da como resultado la formación de fibrina 
intravascular, trombosis microvascular multiorgánica y un excesivo consumo de los factores de coagulación sanguínea, esto desencadena 
sangrados severos y trombosis, los cuales conducen a falla orgánica y circulatoria como principal manifestación clínica. Este artículo tiene 
como objetivo realizar una revisión del estado del arte describiendo su definición, etiología, fisiopatología, manifestaciones clínicas y 
actualidades en su diagnóstico y tratamiento. Para esto, se realizó una búsqueda bibliográfica en PubMed utilizando el término MeSH 
“Disseminated Intravascular Coagulation”, seleccionándose 63 artículos por la relevancia y pertinencia de su información al objetivo de 
la investigación. De esta manera, se espera brindar al clínico las herramientas necesarias para responder adecuadamente frente a esta 
patología. MÉD.UIS.2020;33(2):75-84.
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Disseminated intravascular coagulation
Abstract
Disseminated Intravascular Coagulation is an altered state of coagulation secondary to local or systemic inflammatory symptoms. It is 
characterized by increased coagulation and inadequate endogenous fibrinolysis resulting in intravascular fibrin formation, multi-organ 
microvascular thrombosis, and excessive consumption of blood coagulation factors, this triggers severe bleeding and thrombosis, which 
lead to organic and circulatory failure as the main clinical manifestation.This article aims to review the state of the art describing its 
definition, etiology, pathophysiology, clinical manifestations and news in its diagnosis and treatment. Accordingly, a bibliographic search 
was carried out in PubMed using the MeSH term “Disseminated Intravascular Coagulation”, selecting 63 articles for the relevance and 
pertinence of their information to the objective of the investigation. Therefore, it is expected to provide the clinician with the necessary 
tools to adequately respond to this pathology. MÉD.UIS.2020;33(2):75-84.
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Introducción
La Coagulación Intravascular Diseminada (CID) es un 
estado alterado de la coagulación que consiste en la 
activación intensa de los componentes hemostáticos 
por estados de inflamación de tipo local o sistémicos 
frecuentes como infección, trauma, cáncer, entre 
otros.1,2,3,4. La CID desencadena sangrados severos 
y trombosis, los cuales conducen a falla orgánica y 
circulatoria como principal manifestación clínica5,6. 
Ejemplos típicos de CID con fenotipo hemorrágico 
son los casos asociados con leucemia promielocítica 
aguda, insolación y algunos tumores malignos como 
el carcinoma de próstata; por otro lado, la CID en la 
fase tardía del trauma es un fenotipo trombótico7.  
Dado que se trata de un fenómeno secundario, 
aún no es muy clara su incidencia sin realizar 
suposiciones o extrapolación de datos. Un estudio 
de referencia, realizado por Singh et al, en la Clínica 
Mayo de Minnesota, Estados Unidos, encontró una 
disminución en la incidencia de CID pasando de 26.2 
en 100 000 al año en el 2004 a 18.6 en 100 000 en 
el año 2010, sin embargo, se sugieren evaluaciones 
más extensas durante períodos de tiempo más largo, 
dado que son escasos dichos estudios a nivel mundial. 
Su presentación aumenta con la edad y si bien es 
más frecuente en hombres, la tasa de mortalidad 
sigue siendo la misma entre ambos géneros8. En 
el momento de la búsqueda bibliográfica no se 
encontraron datos epidemiológicos certeros sobre 
la incidencia de CID en Colombia. Es por esto, que 
disponer de una revisión bibliográfica actualizada 
sobre CID es de gran importancia para la comunidad 
médica, ya que  se relaciona con diferentes escenarios 
clínicos frecuentes en el entorno hospitalario 
tales como trauma, infección, sepsis, neoplasias, 
hemorragias, quemaduras, inmunodeficiencias, 
trasplantes, alteraciones metabólicas, isquemia y 
paro cardiaco3,5,8. En este sentido, el objetivo de 
la revisión es generar una herramienta útil en el 
conocimiento y comprensión de esta patología, 
mediante la revisión de la definición, etiología, 
fisiopatología, presentación clínica, así como el 
diagnóstico y manejo de la CID.
Metodología de búsqueda
Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica en la 
base de datos PubMed utilizando los términos MeSH 
“Disseminated”, “Intravascular”, “Coagulation” en 
octubre de 2018, encontrándose 10718 resultados en 
total. Posteriormente, las citas se filtraron de acuerdo 
con el tipo de estudio seleccionando reportes 
de caso, ensayos clínicos, revisiones narrativas, 
metaanálisis, revisiones sistemáticas, cartas al 
editor y editoriales. Así mismo, se filtró por idioma 
inglés seleccionando las citas que hubiesen sido 
escritas en dicho idioma, con lo que se obtuvieron 
3608 resultados. Posteriormente, se filtró por 
fecha de publicación, seleccionando aquella que no 
sobrepasaran los 5 años, con lo que se obtuvieron 
361 resultados. A excepción de 10 publicaciones que 
se consideraron relevantes para la revisión debido a 
que son las publicaciones originales de los primeros 
hallazgos de la enfermedad, manifestaciones clínicas 
de importancia, por lo que contenían información 
relevante para la revisión y merecían ser incluidas. 
De estos, se descartaron 187 artículos debido a que 
los títulos de los mismos no se ajustaban al objetivo 
de la revisión. Se leyó el resumen de 174 resultados 
restantes de los que se excluyeron artículos 
incompletos, repetidos, que no describieran el 
desarrollo de CID, que suministraran información 
superficial del tema a tratar o que se enfocaran 
en otros estados patológicos; seleccionándose 
63 artículos por la relevancia y pertinencia de su 
información al objetivo de la investigación.
Desarrollo del tema
Definición
La CID se define como un trastorno adquirido 
de la hemostasia secundario a un cuadro clínico 
subyacente, se caracteriza por la activación sistémica 
de la coagulación y una fibrinólisis endógena 
inadecuada que da como resultado la formación de 
fibrina intravascular5,9,10. La trombina circulante hace 
que se formen microtrombos en vasos sanguíneos 
pequeños y trombos en vasos sanguíneos medianos 
y grandes, lo que finalmente produce hipoxia de 
los tejidos11. Debido a la generación excesiva de 
trombina, el consumo de plaquetas y factores de 
coagulación; el trastorno paradójicamente produce 
hemorragia generalizada, hemorragias difusas 
multiorgánicas y necrosis hemorrágica, que pueden 
comprometer el suministro de sangre a diferentes 
órganos y finalmente producir falla orgánica11,12. 
La CID se asocia con mayor frecuencia a infección 
sistémica o inflamación y, por lo tanto, se asocia 
a sepsis, traumatismos, neoplasias y trastornos 
inmunodeficientes11. La CID Implica la evaluación de 
parámetros de coagulación incluyendo niveles de 
Dímero D(D-D), Tiempo Parcial de Tromboplastina 
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(TPT), Tiempo de Protrombina(TP), concentración de 
fibrinógeno y recuentos de plaquetas13. La morfología 
de glóbulos rojos en un frotis de sangre periférica se 
evalúa frecuentemente para evaluar esquistocitos, 
como característica morfológica útil que puede estar 
presente en CID13.
Etiología de la CID
La CID es una complicación que puede surgir de una 
serie de patologías, que incluyen infección, trauma 
y cáncer dentro de las causas más frecuentes4 
pero se pueden encontrar diferentes etiologías de 
acuerdo a las presentaciones clínicas y grupo etario 
mencionados a continuación. (Ver Tabla 1) 
coagulación y fibrinólisis se activan anormalmente (y 
a menudo masivamente) dentro de la vasculatura21. 
Para hacer un recuento de la fisiopatología de CID 
es necesario iniciar por el proceso de homeostasis 
normal, este proceso tiene lugar en tres etapas 
esenciales22: inicia como respuesta a la rotura del 
vaso o una lesión de este, tiene lugar una cascada 
compleja de reacciones químicas en la sangre que 
afecta los factores de la coagulación sanguínea; 
siendo el resultado neto la formación de un complejo 
llamado grupo activador de la protrombina22.  
Posteriormente, el activador de la protrombina 
cataliza la conversión de protrombina en trombina22. 
El proceso finaliza con la trombina actuando como 
una enzima, convirtiendo el fibrinógeno en fibras 
de fibrina que atrapan en su red plaquetas, células 
sanguíneas y plasma para formar el coágulo22.
Las etiologías previamente descritas liberan Factor 
Tisular (FT)  proveniente de células endoteliales y 
células mononucleares, las cuáles activan lo que 
antes se denominaba “vía extrínseca” involucrando 
al factor VII 14,21,23.La cascada de la coagulación tiene 3 
fases: iniciación, amplificación y propagación24.
1. Iniciación: el factor VII se une al FT y es rápidamente 
activado por proteasas. El complejo factor VIIa/TF 
activa al factor X y al factor IX24. Factor Xa activa al 
factor V, el factor Xa junto con el factor Va produce 
pequeñas cantidades de trombina24. Esta trombina 
no es suficiente para escindir fibrinógeno en fibrina, 
sin embargo, juega un papel crítico en la amplificación 
de la señal inicial de trombina24.      
                                                                
2. Amplificación: la pequeña cantidad de trombina 
inicial se une a las plaquetas que se han adherido a 
los componentes de la matriz extravascular en el sitio 
del daño mediado en parte por la unión del factor de 
Von Willebrand al colágeno24. El proceso de unión a 
las proteínas de la matriz, especialmente el colágeno, 
activa parcialmente las plaquetas24. Esto resulta en la 
desgranulación de estas plaquetas que libera altas 
cantidades de factor V parcialmente activado24. La 
trombina escinde el factor V parcialmente activado 
a una forma completamente activa24. La trombina 
también escinde el factor VIII, liberándolo del factor 
Von Willebrand24. Además, la trombina activa el 
factor XI unido a la superficie plaquetaria24.     
                                                                                                                       
3. Propagación: el complejo del factor IXa / VIIIa se 
ensambla cuando el factor IXa alcanza la superficie 
de la plaqueta24. Además, el factor XIa puede 
Tabla 1. Etiología de la coagulación intravascular diseminada.
Neonatos
Infecciones por Streptococcus del grupo ß hemolítico, 
citomegalovirus, enterovirus, infecciones micóticas, 
enterocolitis necrotizante, asfixia perinatal, distrés 
respiratorio y alteraciones metabólicas14.
Niños
Infecciones, traumas, tumores, enfermedades 
neoplásicas, afecciones gastrointestinales, quemaduras, 
síndrome de Reye e inmunodeficiencias1. 
Embarazadas
Hemorragia aguda periparto por atonía uterina, 
laceraciones cervicales y vaginales, ruptura uterina; 
abrupción placentaria; preeclampsia, eclampsia, 
síndrome de HELLP, muerte fetal retenida, aborto 
séptico e infección intrauterina 15.
CID aguda
Alteraciones ginecológicas, traumas severos, leucemia 
promielocítica, perforación de diverticulitis, ulceración, 
abscesos intraabdominales, neumonía, síndrome de 
dificultad respiratoria aguda, anafilaxis, rechazo de 
trasplantes o transfusiones sanguíneas 16. 
CID crónica
Neoplasias, enfermedades mieloproliferativas y muerte 
fetal retenida17.
CID localizada Hemangioma, aneurisma en la aorta abdominal18. 
Fuente: autores.
Existen algunos factores predisponentes para el 
desarrollo de la CID entre los cuales se encuentran la 
presencia de trombocitopenia, TP y TPT prolongado, 
fibrinógeno bajo en plasma, elevación del D-D, 
disfunción renal, hepática, respiratoria, shock y 
antecedentes de neoplasias19.
Fisiopatología
La hemostasia normal asegura la formación de un 
coágulo de sangre en el sitio de la lesión del vaso, 
seguido de la resolución de este para permitir la 
reparación del tejido20. En la CID, los procesos de 
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proporcionar factor IXa adicional directamente en la 
superficie de las plaquetas24. El factor X se recluta a la 
superficie de las plaquetas activadas y es activado por 
el complejo del factor IXa / VIIIa24. El complejo Xa/Va 
generan una explosión de trombina suficiente para 
formar un coágulo hemostático estable de fibrina 
y promueve el efecto inflamatorio de los glóbulos 
blancos 24,14.Esto puede ocurrir en la microvasculatura 
y/o vasos más grandes21. 
La formación extensa de trombos, a su vez, conduce 
al consumo de factores de coagulación endógenos, 
produciendo una “coagulopatía de consumo”; 
además de plaquetas y factores anticoagulantes 
(p. ej., proteína S, proteína C, antitrombina)14,21.
La fibrinólisis se activa en los sitios de formación 
de trombos, con la generación de Productos de 
Degradación de Fibrina (FDP) que, cuando están 
presentes en cantidades significativas, interfieren 
tanto con la formación de coágulos de fibrina como 
con la agregación plaquetaria21. El daño de tejido u 
órganos puede resultar de una perfusión reducida, 
trombosis y / o sangrado,  dando como resultado una 
morbilidad y mortalidad significativas21. 
Cada vez hay más pruebas que sugieren que las 
Moléculas de Patrón Asociadas a Daño (DAMPs) 
que incluyen ADN libre de células (cfDNA), 
histonas extracelulares y proteínas de unión al 
ADN están asociadas a la patogénesis de CID25. Los 
niveles elevados de cfDNA extracelular circulante, 
normalmente encontrados a 1 mcg/ml en personas 
sanas, se encuentran en diversas condiciones 
patológicas, incluyendo sepsis, traumatismos, cáncer 
y enfermedades autoinmunes, y proporcionan 
evidencia de una extensa formación de Trampas 
Extracelulares de Neutrófilos (NETs)26. NETs 
son estructuras similares a redes, compuestas 
por cromatina descondensada recubierta con 
una variedad de proteínas celulares como la 
mieloperoxidasa, la elastasa de neutrófilos, las 
histonas y la proteína de la caja 1 del grupo de alta 
movilidad (HMGB1) que se liberan de neutrófilos 
muertos26.
La netosis parece ser un componente altamente 
regulado de la inmunidad innata que protege contra 
patógenos microbianos, pero se desregula en 
condiciones inflamatorias severas. El cfDNA y otras 
proteínas nucleares liberadas durante la netosis 
son citotóxicas y juegan un papel importante en la 
patogénesis de la CID debido a que es altamente 
procoagulante26,27.
Según Kim et al, los niveles plasmáticos elevados 
de complejos de ADN-histonas y ADN bicatenario 
(dsDNA), considerados marcadores in vivo de 
netosis, se correlacionaron con la gravedad de la 
coagulopatía en CID y fueron factores pronósticos 
independientes28.
Manifestaciones clínicas
Debido a que la CID es una manifestación secundaria, 
el diagnóstico de este trastorno se sospechará a 
partir de la condición clínica de base29,30,31. En las 
manifestaciones clínicas existe dominancia de 
un fenotipo hemorrágico o sangrante, el cual se 
origina a causa del consumo de plaquetas, factores 
de la coagulación y/o una producción acelerada de 
plasmina30,31. Por el contrario, el tipo microtrombótico 
que representa solo un 5 a 10% de los casos, ocurre por 
un exceso de trombina, la activación plaquetaria, la 
netosis, el consumo de los factores anticoagulantes 
y/o el daño celular, desarrollando así trombos de 
fibrina; también es frecuente la presentación de 
cuadros mixtos30,31,32,33.
La trombosis que conlleva a isquemia e hipoperfusión, 
desencadena estados de disfunción orgánica, 
manifestándose a nivel cutáneo como púrpura 
fulminante, a nivel renal como insuficiencia renal 
aguda, la cual se presenta en un 40% de los pacientes, 
a nivel hepático es típica la ictericia, a nivel del 
Sistema Nervioso Central (SNC) se presentan estados 
de coma, delirios y síntomas focales neurológicos 
transitorios y a nivel pulmonar podrá manifestarse 
como síndrome de distrés respiratorio14,30,34. 
También puede estar presente el síndrome de 
Waterhouse-Friderichsen en pacientes pediátricos 
cuando se produce infarto o hipoperfusión en las 
glándulas suprarrenales asociado a estados de sepsis 
meningocócica14.
Debido al sangrado subcutáneo se pueden apreciar 
petequias y equimosis, así mismo, este puede ir 
desde sangrado en puntos de venopunción de tipo 
leve, hasta sangrados de los órganos y hemorragias 
de progresión acelerada que pueden comprometer 
la vida, especialmente si se generan en los pulmones, 
(cuya clínica se caracteriza por disnea y hemoptisis), 
en el SNC o en el tracto gastrointestinal se presenta 
un cuadro muy similar al trombótico16,19,29,30,34.
Los hallazgos clínicos y paraclínicos pueden variar 
dependiendo de si la CID es aguda o crónica, a 
continuación, se describirán las manifestaciones 
clínicas de cada una:
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CID aguda: generalmente se manifiesta con 
sangrados debido al consumo de los factores de 
coagulación, plaquetas y fibrina29. Un exceso de 
trombina produce una respuesta exagerada de 
activación de la coagulación, sin embargo, cuando se 
inicia la fibrinólisis asociada al consumo de plaquetas, 
se genera inhibición de la polimerización de la fibrina 
interfiriendo en la agregación plaquetaria, generando 
así el sangrado31. También se puede presentar 
disfunción orgánica, principalmente renal, seguida 
de la hepática y pulmonar, estados de choque, 
tromboembolias y por último alteraciones del SNC34. 
CID crónica: se asocia con diferentes causas, la más 
frecuente es el cáncer, se presenta un consumo de 
factores y plaquetas menos vigoroso que en el estadio 
agudo además de que existe una compensación del 
organismo al generar nuevos factores y plaquetas, 
los FPD se eliminan eficazmente por el hígado, 
motivo por el cual en este cuadro predomina el 
estado trombótico sobre el sangrado31.
Diagnóstico
La CID posee características dinámicas, por lo cual 
se precisa de la repetición de las pruebas15,33. Su 
diagnóstico se confirma solo por  paraclínicos los 
cuales deben ser tomados en una secuencia lógica 
según la clínica del paciente33,35. Con los estudios de 
laboratorio se evalúa la vía procoagulante mediante 
el TP y el TPT, además del recuento plaquetario y 
los niveles de fibrinógeno33. En la vía fibrinolítica se 
evalúa los FDP o D-D, el perfil de laboratorios siempre 
debe vincularse al estado clínico y desarrollo del 
paciente, la ventaja que ofrecen estas pruebas de 
laboratorio es que poseen una alta disponibilidad en 
la práctica clínica14,33.
Hallazgos en la vía procoagulante
En los tiempos de coagulación se hallará una 
prolongación cuando existe un consumo de factores 
de la coagulación mayor o igual al 50%18.  En ocasiones 
el TPT  puede retardarse en su prolongación debido a 
una respuesta de la fase aguda que eleva los niveles 
del factor VIII debido a que la metaloproteinasa 
ADAMTS-13, que escinde el factor de Von Willebrand, 
se halla reducida;  también como respuesta a la 
heparina o estados especiales como el embarazo en 
el cual se acortan los tiempos de coagulación15,18,33. 
La prolongación de los tiempos de coagulación 
se presenta hasta en un 95% de los pacientes con 
CID y en un 14 a 28% de los pacientes en cuidado 
intensivo36. Debido al retraso en la prolongación del 
TPT producido durante la fase aguda de la CID, se 
prefiere el uso del TP o en caso de no estar disponible, 
la utilización del INR es una buena opción12,33.
La trombocitopenia por debajo de 100 000/mm3 es 
el hallazgo de laboratorio más común en la CID, con 
una alta sensibilidad pero escasa especificidad, ya 
que también puede alterarse en situaciones como 
infecciones, aplasia medular o por fármacos12,18,33. A 
la trombocitopenia en la CID se asocia una función 
anormal de las plaquetas favoreciendo sangrados 
y agregación plaquetaria junto a la liberación de 
factores procoagulantes33.  Solo un 35% de los casos 
de trombocitopenia se debe a la CID, incluso en 
algunas ocasiones durante la fase hiperaguda donde 
la coagulopatía por consumo no es tan marcada, el 
recuento plaquetario puede ser normal, por lo que 
el cambio con tendencia a la baja en el recuento 
plaquetario se considera más importante que el 
hallazgo de recuentos bajos de plaquetas12,15,36. 
En pacientes con trombocitopenia se debe tener 
precaución al corregirla pues se ha encontrado 
que las plaquetas activadas estimulas procesos de 
netosis, llegando a provocar trombosis venosa o 
arterial12,26,37,38. 
En los niveles de fibrinógeno sucede una situación 
similar a la de las plaquetas, más que considerar un 
valor absoluto bajo, se busca la medición continua con 
tendencia a la baja de los niveles de fibrinógeno, ya que 
sus valores pueden variar al ser un reactante de fase 
aguda15,33. Sin embargo, el fibrinógeno bajo aunque 
con una especificidad del 100%, su sensibilidad es muy 
baja (22 – 28%) y en ciertas ocasiones, principalmente 
en fases crónicas de la CID, los valores del fibrinógeno 
pueden encontrarse normales18,33.
Hallazgos en la vía fibrinolítica
Los FDP y el D-D poseen una alta aplicación en 
el entorno clínico, principalmente el D-D para 
el diagnóstico de tromboembolia venosa33, sin 
embargo, los FDP resultan poco específicos al no 
lograr diferenciar entre la degradación de la fibrina 
reticulada y el fibrinógeno, además de encontrarse 
elevados en el 42% de los pacientes en UCI, en un 80% 
de los pacientes con trauma o postoperatorios y un 
99% en los pacientes con sepsis y en la CID12,36. 
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Esta prueba tampoco tiene mucha utilidad en 
pacientes embarazadas, puesto que sus valores ya se 
encuentran elevados antes de instaurarse un estado 
patológico, por lo cual se  prefiere evaluar un aumento 
del D-D en la patología obstétrica o pruebas como la 
tromboelastografía o la tromboelastometría15,39. Un 
estudio realizado en 360 casos de CID que evaluó 
el desempeño de FDP y DD determinó que un valor 
de FDP mayor a 10mg/L y un valor mayor de 3 µg/ml 
de D-D poseía una alta sensibilidad y especificidad 
en el diagnóstico de CID además de ser capaz de 
diferenciar en los procesos desencadenantes de CID 
no convertida y en una CID establecida40. 
Posibles marcadores para el diagnóstico de 
CID
Anticoagulantes endógenos como la antitrombina y 
la proteína C han demostrado poseer un valor más 
pronóstico que diagnóstico, sin embargo, su limitada 
accesibilidad y falta de estudios que determinen la 
sensibilidad y especificidad impiden su uso en el área 
clínica33,41,42.
Otra técnica es la tromboeslatografía que permite 
evaluar en tiempo real el estado de la coagulación 
del paciente, esto genera una ventaja aparente 
pues permitiría evaluar la función plaquetaria y 
fibrinolítica, sin embargo, no existen pruebas que 
evalúen la superioridad de esta técnica con respecto 
a las convencionales33,36,41.
Sistemas de puntuación para CID
La Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia 
(ISTH por sus siglas en inglés) desarrolló un sistema 
de puntación donde según los hallazgos en las 
pruebas de laboratorio convencionales se asigna un 
determinado valor, al sumarse, si se obtiene un valor 
≥ a 5 se considera positivo el diagnóstico de CID33,36,43 
(Ver Tabla 2). 
Se debe enfatizar que el puntaje ISTH solo cobra 
valor cuando el paciente posee un trastorno de 
base vinculado a CID, de lo contrario el puntaje 
obtenido representa un valor nulo43. En caso de 
que los resultados fueran menores de 5, el sistema 
de puntuación debe aplicarse cada 24  horas 
como precaución43,44,45.Esta prueba presenta una 
sensibilidad del 91% y especificidad del 97%, además 
los valores de estas pruebas han sido adaptadas 
según el contexto de la patología de base además de 
ser capaz de predecir la mortalidad a 28 días33,36,43. 
Tabla 2. Criterios de la ISTH para el diagnóstico de CID.
Laboratorio Valor Puntaje 
Conteo de plaquetas
≥100.000 0
100.000 – 50.000 1
<50.000 2
Tiempos de protrombina 
elevado
<3 segundos 0
3 – 6 segundos 1













Fuente: Adaptado de Toh CH, Alhamdi Y, Abrams ST. Current 
Pathological and Laboratory Considerations in the Diagnosis 
of Disseminated Intravascular Coagulation. Ann Lab Med. 
2016;36(6):505-12.
Existen otros sistemas de puntuación para CID 
con sensibilidad y especificidad similar, estos 
criterios se han catalogado de primera generación 
cuando usan exclusivamente pruebas que evalúan 
la coagulación como lo hace la ISTH; de segunda 
generación como los usados por la Asociación 
Japonesa de Medicina Aguda (JAAM) que se basa 
en pruebas de la coagulación y cambios en el tiempo 
de las mismas y actualmente se habla de pruebas de 
tercera generación a las nuevas escalas que además 
de los dos ítems anteriores agrupan los nuevos 
biomarcadores moleculares hemostáticos46. 
Los criterios de la ISTH son los más usados desde el 
2001, aunque se utilizan también los de la JAAM que 
presenta un mejor valor pronóstico en disfunción 
multiorgánica y mortalidad en pacientes con sepsis 
intrahospitalaria y los del Ministerio Japonés de Salud 
y Bienestar (JMHW) el cual fue el primero en usarse 
para el diagnóstico de CID43,44,47. Además de estos 
sistemas de puntuación se suele utilizar puntaje de 
mortalidad y de disfunción orgánica como son el 
APACHE II y la escala SOFA33,47.
Tratamiento
Tres pilares fundamentales guían al buen manejo 
del paciente con CID48, la piedra angular la 
constituye abordar el trastorno subyacente o 
precipitante asociado con este síndrome 21. Así 
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mismo, la sustitución de componentes hemostáticos 
deficientes48 y por último, control del proceso 
trombótico o fibrinolítico48. 
Si no hay control de la causa precipitante, las últimas 
dos medidas no serán de utilidad31,49. Si no hay control 
del proceso de la coagulación así haya sido manejada 
la causa subyacente, se iniciará con la sustitución de 
los componentes hemostáticos deficientes solo en 
aquellos enfermos que tienen hemorragia o están en 
riesgo de tenerla, como los pacientes que van a ser 
llevados a cirugías o a procedimientos invasivos, en 
los cuales se debe normalizar primero los parámetros 
de laboratorio36,49. 
El umbral para la transfusión de plaquetas y del 
plasma fresco congelado, depende del estado clínico 
del paciente48,49. Un paciente con hemorragia y una 
concentración plaquetaria menor a 50 000/mm3 (50 
x109/l]) o un paciente no hemorrágico pero con una 
concentración plaquetaria menor a 20 000/mm3 , 
son motivo para la trasfusión de plaquetas en dosis 
de 1- 2 U/kg/día19. Si el paciente tiene unos tiempos 
de coagulación prolongados (TP, TPT) o un nivel 
reducido de fibrinógeno (<1.5 g/dl)  es recomendado 
usar plasma fresco congelado de 15 ml/kg49. Como 
las deficiencias específicas en fibrinógeno asociadas 
con el tipo de hemorragia masiva de CID pueden 
corregirse con la administración de concentrados de 
fibrinógeno purificado o crioprecipitado49, la sociedad 
europea de anestesia, aconseja una reposición 
de 5ml/kg de crioprecipitado (aproximadamente 
2,5 U por cada 10 kg) o  3-4 g de concentrado de 
fibrinógeno50.  
La terapia anticoagulante se recomienda cuando la 
actividad protrombótica domina en la CID51. La dosis 
terapéutica depende de las condiciones clínicas del 
paciente, se ha demostrado en diversos ensayos 
clínicos aleatorizados, que la heparina de bajo peso 
molecular es superior a la heparina no fraccionada 
para el tratamiento de la CID49. 
Si el paciente con  un episodio de CID, tiene factores de 
riesgo para desarrollar enfermedad tromboembólica 
tales como tener una edad avanzada, cirugía reciente, 
inmovilización, o antecedentes de dicha enfermedad, 
debe recibir dosis profiláctica de anticoagulante ya 
sea heparina no fraccionada o heparina de bajo peso 
molecular junto con métodos mecánicos48,52. 
El uso de dosis bajas de heparina (70 U/kg/24horas 
por infusión continua durante 5 – 7 días ) para CID 
causada por sepsis mejora la puntuación APACHE 
y disminuye los días de ventilación mecánica y la 
estancia total en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI)53. Es importante recordar que el uso de heparina 
no se recomienda para pacientes con hemorragia 
masiva debido al mayor riesgo de sangrado52.
Los inhibidores naturales de la coagulación 
contrarrestan el desequilibrio hemostático de 
esta enfermedad52. Se ha pensado en el uso de 
concentrados de antitrombina, proteína C activada 
recombinante y trombomodulina como tratamiento 
de la CID54. Estos agentes inhiben los efectos de 
las proteasas  que actúan tanto en la activación 
de la coagulación además  de ejercer un efecto 
antiinflamatorio54.
La trombomodulina es una proteína de membrana 
celular ubicada en el endotelio vascular, esta se 
une a la trombina e inhibe su función, generando su 
acción anticoagulante55. El uso de trombomodulina 
recombinante (rhTM) utilizado para la CID, ha sido 
evaluado por múltiples estudios. En Japón, del año 
2000 al 2005 se realizó un ensayo clínico fase III 
multicéntrico, prospectivo, aleatorizado de este 
medicamento en 234 pacientes con CID secundaria 
a infecciones o procesos neoplásicos, se demostró 
que el uso de rhTM (0.06 mg/kg/día) se asoció a una 
resolución de la CID en un 16,2% más que el grupo que 
utilizo heparina sódica (8 U/kg/día), además el uso de 
rhTM disminuye los efectos adversos relacionados 
con la hemorragia y mejora el curso clínico del 
paciente55,56.
Así mismo, también en  Japón entre enero de 2006 
y junio de 2011 se hizo un estudio de cohortes 
retrospectivo a 162 pacientes ingresados a UCI por CID 
secundaria a infección y con necesidad de ventilación 
mecánica para estabilizar el estado general del 
paciente57. Los resultados del estudio afirman que 
la administración de rhTM disminuye el tiempo 
de ventilación mecánica y el uso de vasopresores, 
sumado la reducción de la estancia en UCI, además 
de mejorar la mortalidad y la normalización rápida de 
los puntajes del ISTH y la JAAM57. 
Otra vía anticoagulante se da debido a la formación 
del complejo trombina-trombomodulina que 
activan la proteína C, la cual es amplificada por el 
Receptor Endotelial de la Proteína C (EPCR) y  lleva 
a la inactivación de cofactores importantes para 
mantener la formación de la trombina como lo son 
el Va y VIIIa6. 
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El uso de proteína C activada recombinante fue el 
anticoagulante recomendado para el tratamiento de 
la sepsis grave y CID hasta el 2011, posteriormente 
fue retirado del mercado mundial, al no mostrar una 
reducción de la mortalidad del paciente y aumentar 
el riesgo de sangrado en pacientes con CID en un 
ensayo controlado aleatorizado PROWESS-SHOCK58. 
Sin embargo la utilización de la proteína C activada 
recombinante es controversial, puesto que existen 
otros estudios que demuestran una reducción de la 
mortalidad de los pacientes con shock séptico58.
Estos tratamientos que reemplazan los 
anticoagulantes naturales, han sido probado 
principalmente en pacientes en sepsis grave o en 
shock séptico59. Tal es el caso de la antitrombina III 
(AT III)probada en un ensayo clínico prospectivo, 
aleatorizado donde la administración de AT III a 
dosis inicial de 3000 UI seguida por una dosis de 
mantenimiento de 1500 UI cada 12 horas por 5 días, 
redujo la mortalidad a un 39% durante los primeros 
30 días además de disminuirla la estancia en UCI 
y mejorar la falla orgánica múltiple59. Un ensayo 
aleatorizado, controlado y multicéntrico  dio como 
resultado una disminución de los puntajes de la JAAM 
y el Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 
(SIRS) usando dosis de AT III de 30UI/kg/día durante 
3 días y con ninguna hemorragia relacionada durante 
el tratamiento con antitrombina60.
Estudios indican que el uso de AT III en conjunto con 
rhTM en pacientes con sepsis grave y que confluyen 
en CID, es efectiva para mejorar el número de 
plaquetas, los niveles de dímero D y la mortalidad de 
la misma61.  
El factor VIIa recombinante se considera en 
situaciones de sangrado masivo, se  recomienda un 
vial de 4,8mg (50 – 100 μg/kg para un paciente entre 
50 – 100 kg) ; sin embargo se necesitan más estudios 
para implementar este tipo de medicamente62. 
Se ha probado el uso de otros medicamentos para 
tratar la coagulación intravascular diseminada, como 
lo es el ácido tranexámico y el dermatán sulfato 
donde se concluyó que no hay diferencia significativa 
en cuanto a la mejoría de estos pacientes. Se sugiere 
nuevos estudios de la misma63. Finalmente se presenta 
un resumen del abordaje y manejo terapéutico de la 
coagulación intravascular diseminada ( Ver Figura 1). 
Conclusiones
La coagulación intravascular diseminada es un estado 
alterado de la coagulación secundario a diversas 
patologías cuya fisiopatología se fundamenta en el 
consumo de factores hemostáticos y producción 
simultánea de microtrombos. Esto permite al clínico 
la compresión de cada estado de la historia natural de 
la enfermedad además de explicar el dinamismo de 
los hallazgos paraclínicos en el paciente y el porqué 
de su tratamiento. 
Dado que se trata de un fenómeno secundario, 
resulta fundamental asociarlo a una patología 
de base principalmente de carácter inflamatorio 
para que esta condición pueda darse. 
Por lo anterior el pilar del tratamiento, es resolver 
la enfermedad de base; así como clasificar la CID en 
hemorrágica o trombótica según las manifestaciones 
clínicas y abrir el abanico limitado de posibilidades 
medicamentosas que el médico tratante posee para 
la resolución de esta enfermedad. 
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